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Streszczenie

Blok przedsionkowo-komorowy (AV) Il stopnia stanowi wskazanie do implantacji rozrusznika serca, jesli jest objawowy
lub zaburzenia przewodzenia AV zachodzg na poziomie uktadu Hisa-Purkinjego. Ustalenie anatomicznej lokalizacji
bloku jedynie na podstawie standardowego zapisu elektrokardiograficznego (EKG) moze by¢ trudne, a w niektorych
sytuacjach watpliwe. Wowczas niezbedne staje sie poszerzenie diagnostyki z uwzglednieniem badan czynnoSciowych
i badania elektrofizjologicznego (EPS). W pracy przedstawiono 2 przypadki chorych z wywiadem omdlen i rozpoznanym
blokiem AV Il stopnia. W 1. przypadku bardziej wnikliwa analiza zapiséw EKG oraz dodatkowe badania tacznie z EPS
pozwolity rozpoznac blok AV Il stopnia typu 1 o lokalizacji proksymalnej i odstapi¢ od wszczepienia rozrusznika serca.
W 2. przypadku zaawansowany blok AV Il stopnia pojawiat sie u chorej z zespotem wazowagalnym. Mimo odruchowego
charakteru omdlen chora zakwalifikowano do zabezpieczenia statg stymulacja serca.

Stowa kluczowe: blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia, omdlenia, stymulacja serca

Wstep

Ztozona natura zaburzen przewodzenia przedsionkowo-ko-
morowego (AV, atrio-ventricular) wcigz nie znalazta szcze-
gotowego wyjasnienia. Zwtaszcza ustalenie postepowania
w bloku AV Il stopnia moze byé trudne. W obecnie obowigzu-
jacych wytycznych wskazuje sie ogdlnie i niejednoznacznie,
ze z jednej strony blok AV moze nie powodowaé objawow
u 0s6b mtodych, zdrowych lub w czasie snu, a z drugiej, ze
nieleczony blok AV prowadzi niewydolnosci serca wtérnie
do niskiego rzutu serca lub do nagtej Smierci sercowej
spowodowanej przedtuzonga asystolig lub tachyarytmig ko-
morowg indukowang przez bradykardie [1]. Podkre$la sie
brak badan z randomizacjg dotyczacych stymulacji serca

(Folia Cardiologica 2014; 9, 2: 186-193)

w bloku AV, dlatego podstawa ustalenia, ze stymulacja ta
zapobiega nawrotom omdlen i poprawia przezycie u doro-
stych i dzieci, jest jedynie kilka badan obserwacyjnych [1].
Obecnie stymulacje serca, niezaleznie od objawow, zaleca
sie u pacjentow z blokiem AV Ill stopnia i blokiem AV |l stop-
nia typu 2 (klasa zalecen IC). W przypadku stwierdzenia
bloku AV Il stopnia typu 1 o wskazaniach do implantacji
stymulatora serca decyduja wystepowanie objawow zalez-
nych od bradykardii oraz ocena ryzyka progresji do bloku
catkowitego [1]. W ocenie tej podstawowe znaczenie ma
okreslenie, czy blok jest zlokalizowany proksymalnie, tj.
w obrebie wezta przedsionkowo-komorowego (lokalizacja
nadpeczkowa), czy tez zaburzenia przewodzenia wyste-
pujg dystalnie, tj. na poziomie lub ponizej peczka Hisa.
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W tym ostatnim przypadku istnieje wysokie zagrozenie
wystgpieniem bloku catkowitego, dlatego taka lokalizacja
bloku stanowi wskazanie do zabezpieczenia stymulacjg
serca (klasa zalecen IlaC) [1]. Rozpoznanie anatomicznej
lokalizacji bloku AV na podstawie powierzchniowego zapi-
su elektrokardiograficznego (EKQ) jest czesto niemozliwe
i wymaga przeprowadzenia inwazyjnego badania elektrofi-
zjologicznego (EPS, electrophysiological study).

Ponizej zaprezentowano 2 przypadki mtodych pacjen-
toéw ze stwierdzonym blokiem AV |l stopnia przy przyjeciu
do szpitala, w ktdrych dalszy przebieg kliniczny i decyzje
terapeutyczne byty zupetnie rézne.

Opis dwoch przypadkow

Przypadek 1.

Chory w wieku 33 lat, z wystepujgcymi od wczesnej mto-
dosci omdleniami, po przebytym zapaleniu mie$nia ser-
cowego w 12. roku zycia, byt hospitalizowany na oddziale
kardiologii w 2009 roku z powodu rozpoznanego w EKG
bloku AV Il stopnia typu 2. Wyniki badan biochemicznych
i hormonalnych byty prawidtowe. W badaniu echokardio-
graficznym nie stwierdzono nieprawidtowosci. W EKG spo-
czynkowym rejestrowano rytm zatokowy, blok AV | stopnia
i niezupetny blok prawej odnogi peczka Hisa (RBBB, right
bundle branch block). W 24-godzinnym badaniu EKG me-
toda Holtera opisano rytm zatokowy ze Srednig czestoscia
57/min, minimalng 37/min i maksymalng 132/min, blok
AV | stopnia (PQ 200-240 ms) i pojedyncze okresy bloku
AV 1l stopnia typu 2 (ryc. 1). W trakcie badania metodg
Holtera pacjent nie zgtaszat dolegliwosci ani nie wystapity
omdlenia. Ze wzgledu na obecnosé bloku AV Il stopnia
typu 2 i omdlenia w wywiadzie pacjentowi zaproponowano
wowczas wszczepienie kardiostymulatora, na co chory
nie wyrazit zgody. W 2010 roku pacjent ponownie trafit
do Kiniki autoréw po omdleniu. Wykluczono zaburzenia
elektrolitowe i ostry stan zapalny mieSnia sercowego.
W badaniu holterowskim zanotowano rytm zatokowy oraz
zaburzenia przewodzenia AV, ktdre opisano jako blok AV Il
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stopnia typu 1i 2 oraz pojedyncze epizody bloku Il stopnia
2:1 powodujgce zwolnienia czynnosci serca do minimum
26/min w godzinach nocnych (ryc. 2). Reakcja chrono-
tropowa oceniana w tescie wysitkowym oraz wydolnosé
fizyczna okazaty sie prawidtowe (maks. czestoS¢ rytmu
serca na szczycie wysitku wynosita 157/min, co stanowito
81% limitu tetna); nie stwierdzono zaburzen przewodzenia
AV w czasie wysitku. W tescie pionizacji obserwowano or-
tostatyczny spadek cisnienia tetniczego o 20/10 mm Hg
z bradykardig 45-50/min, z towarzyszacymi objawami
prodromalnymi i stanem przedomdleniowym. Rozpoznano
wazodepresyjna postaé zespotu wazowagalnego i zalecono
pacjentowi odpowiednie postepowanie niefarmakologiczne.
W wykonanym EPS stwierdzono prawidtowy czas powrotu
rytmu zatokowego (CSNRT, corrected sinus node recovery
time) wynoszacy 110 ms oraz wydtuzone przewodzenie
w weZle AV — odstep AH rowny 227 ms, punkt Wenckebacha
120/min oraz prawidtowy odstep HV 57 ms. By dokfadniej
oceni¢ zaawansowanie zaburzen przewodzenia AV i ko-
relacje z objawami klinicznymi, pacjentowi wszczepiono
na 3 lata petlowy rejestrator zdarzen (ILR, implantable
loop recorder). Analiza zapisu ujawnita epizody bloku AV
Il stopnia typu 1 i 2 oraz 2:1 (ryc. 3). W czasie rejestracji
u chorego nie wystepowaty zastabniecia ani omdlenia.
Zgromadzone wyniki badah nie pozwolity na ustalenie
wskazah do wszczepienia kardiostymulatowa na state.
Zalecono unikanie lekéw wptywajacych na przewodzenie
i zabezpieczenie atroping lub czasowa stymulacjg w czasie
ewentualnych zabiegdw w znieczuleniu ogélinym.

Przypadek 2.

Pacjentka 27-letnia, z kilkuletnim wywiadem omdlen
wystepujacych po dtugim przebywaniu w pozycji stojgcej
oraz po gwattownej pionizacji lub nocnej mikcji, zostata
przeniesiona ze szpitala rejonowego po kolejnym omdleniu
z urazem gtowy. W 24-godzinnym monitorowaniu EKG me-
todg Holtera stwierdzono napadowy blok AV |l stopnia 2:1,
a nastepnie zaawansowany blok AV Il stopnia z asystolig
5,9 s(ryc. 4). Do zdarzenia zarejestrowanego w EKG doszto

HR ;3%

Rycina 1. Blok przedsionkowo-komorowy (AV, atrio-ventricular) Il stopnia opisany jako typ 2 (Mobitz Il). Zwraca uwage skrécenie odstepu
PQ po drugim nieprzewiedzionym zatamku P (zaznaczono strzatkami) — cecha przemawiajaca za blokiem AV Il stopnia typu 1 (zapis EKG

metoda Holtera)
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Rycina 2A-C. Blok przedsionkowo-komorowy (AV, atrio-ventricular) Il stopnia opisany jako typ 2 (A), blok AV Il stopnia typu 1 (B) oraz
blok AV Il stopnia 2:1 (C) zarejestrowany u tego samego pacjenta w 2010 roku (zapis EKG metodg Holtera)
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Rycina 3. Blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia rejestrowany za pomocg wszczepionego rejestratora petlowego
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Rycina 4. Blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia 2:1, a nastepnie zaawansowany blok z asystolia 5,9 sek. (zapis EKG metoda Holtera)
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Rycina 5A, B. Asystolia trwajgca odpowiednio 12, 9 i 6 sekund w mechanizmie bloku przedsionkowo-komorowego catkowitego zarejestro-

wana w trakcie testu pionizacyjnego (zapis ciaggly)
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w trakcie nasilonych objawow gastrycznych pod postacia
nudnosci i wymiotow. W 12-odprowadzeniowych zapisach
EKG notowano rytm zatokowy z blokiem AV | stopnia z od-
stepem PQ 220-240 ms. W badaniach biochemicznych
nie wystepowaty odchylenia od normy. Badanie echokar-
diograficzne nie ujawnito nieprawidtowoSci w zakresie
mie$nia sercowego, zastawek ani osierdzia. W powtérzonym
24-godzinnym monitorowaniu EKG metodg Holtera nie
rejestrowano zaawansowanych zaburzen przewodzenia
AV, natomiast uwage zwracat okresowo pojawiajacy sie
blok AV | stopnia z odstepem PR rédwnym 220 ms w czasie
przyspieszenia rytmu zatokowego. Ze wzgledu na charakter
omdlen wskazujacy na mozliwoS¢ wystepowania zespotu
wazowagalnego wykonano test pionizacyjny. W trakcie
badania, w 40. minucie pionizacji, wystgpity objawy pro-
dromalne — ostabienie, sennos$¢ poprzedzajgce omdlenie.
W tym czasie w EKG obserwowano bradykardie, a nastepnie
trzy sekwencje asystolii w mechanizmie bloku catkowitego,
trwajace odpowiednio 12, 9i 6 sekund, z pojedynczymi po-
budzeniami zastepczymi pochodzenia weztowego (ryc. 5).
Podano ptyny infuzyjne, atropine i zakoficzono pionizacje,
uzyskujac przyspieszenie czynnosci serca do 163/min oraz
powrét Swiadomosci. Rozpoznano kardiodepresyjng postac
zespotu wazowagalnego i na podstawie catoSci obrazu
klinicznego zakwalifikowano pacjentke do wszczepienia
kardiostymulatora dwujamowego. W trwajgcej 3 miesigce
obserwacji po zabiegu chora nie podaje wystepowania
stanoéw omdleniowych.

Dyskusja

W podejmowaniu decyzji 0 zastosowaniu stymulacji serca
niezbedna jest ocena korelacji objawéw z bradyarytmia.
Znajomos¢ rytmu i odpowiedzi hemodynamicznej w trakcie
spontanicznego zdarzenia jest idealnym ,ztotym standar-
dem” oceny pacjenta [1]. Nie zawsze jednak udaje sie
ustali¢ takie powigzania, dlatego w przemijajacej brady-
kardii oprocz standardowego EKG zastosowanie znajduja
tez monitorowanie ambulatoryjne EKG metodg Holtera lub
wszczepienie rejestratora petlowego (ILR, implantable loop
recorder) i tak zwane testy czynnoSciowe (farmakologiczne
testy prowokacyjne lub EPS). Wybér metody diagnostycznej
zalezy od sytuacji klinicznej. Krotkotrwate monitorowanie
metodg Holtera, za pomoca telemetrii lub zewnetrznego
rejestratora petlowego jest przydatne u pacjenta z bardzo
czestymi nawrotami objawow (przynajmniej raz w tygodniu).
Jezeli zdarzenia nawracaja rzadziej (w ciagu miesiecy lub
lat), to do potwierdzenia rozpoznania czesto konieczny
jest ILR [2].WydajnoS¢ diagnostyczna urzadzenia wynosi
43-50% po 2 latach i 80% po 4 latach [1]. Warto$¢ diag-
nostyczna testow czynno$ciowych opiera sie na zatozeniu,
ze prowokowane zaburzenia majg ten sam mechanizm,
€0 zdarzenia spontaniczne. Poniewaz jednak wyniki tych
testow moga by¢ fatszywie dodatnie i ujemne, to interpre-

tacja odpowiedzi wymaga wiedzy o warunkach klinicznych,
w jakich dochodzi do omdlenia. Testy pochyleniowe i masaz
zatoki szyjnej sg wskazane w przypadku podejrzenia omdle-
nia odruchowego o nietypowej (niediagnostycznej) postaci
klinicznej. Badanie elektrofizjologiczne jest wskazane, gdy
podejrzewa sie omdlenie w przebiegu arytmii u pacjen-
téw po przebytym zawale serca, z bradykardia zatokowa,
blokiem odnogi peczka Hisa (BBB, bundle branch block)
lub nagtym i krétkim, nieudokumentowanym kotataniem
serca. Testy wysitkowe natomiast sg wskazane u pacjen-
tow, u ktérych zdarzajg sie omdlenia w trakcie wysitku lub
krétko po nim [1].

U opisywanych chorych wystepowaty omdlenia, w cza-
sie ktorych wezesniej nie zdotano zarejestrowaé EKG. Blok
AV Il stopnia zanotowano w badaniu holterowskim: u pa-
cjentki — krétko po zdarzeniu, u pacjenta — bez zwiazku
czasowego ze zdarzeniem. Poniewaz w obu przypadkach
rozpoznano blok AV Il stopnia typu 2, na podstawie obo-
wigzujgcych standardow, to u obojga chorych istniaty wska-
zania do wszczepienia kardiostymulatora. Biorgc jednak
pod uwage ich mtody wiek i nie do konca udokumentowany
zwigzek objawéw (omdlen) z blokiem AV, zdecydowano
0 poszerzeniu diagnostyki. W 1. przypadku wynik EPS,
potwierdzajgcy proksymalng lokalizacje zaburzen prze-
wodzenia AV, oraz trwajgca 3 lata obserwacja chorego
w trakcie monitorowania przez ILR, niewykazujgca zwigzku
objawéw klinicznych z bradykardia, pozwolity odstapi¢ od
implantacji rozrusznika serca. W 2. przypadku test pioni-
zacyjny jednoznacznie potwierdzit kardiodepresyjng postaé
zespotu wazowagalnego przebiegajacq z zaawansowanymi
zaburzeniami AV, co kwalifikowato chorg — mimo jej mto-
dego wieku i odruchowego charakteru omdlen — do statej
stymulacji serca.

Dokonanie wiasciwego rozpoznania bloku AV Il stopnia
typu 2 ma ogromne znaczenie dla chorego, poniewaz jed-
noznacznie kwalifikuje go do statej stymulacji serca. Jed-
nak rozpoznanie to, jak wskazujg dane z piSmiennictwa,
wciaz sprawia lekarzom wiele trudnos$ci, a pomytki w tym
zakresie nie naleza do rzadkosci [3]. Wynika to miedzy
innymi z istnienia w piSmiennictwie wielu r6znigcych sie
miedzy sobg definicji bloku AV Il stopnia, w szczegblnosci
bloku typu 2 [4]. W 1924 roku Mobitz, za pomoca EKG,
sklasyfikowat dobrze znang odmiane Wenckebacha bloku
AV |l stopnia jako typ 1 oraz opisat typ 2 bloku AV |l stopnia
jako ,sporadyczny blok jednego lub wiecej zatamkéw P bez
zmiany odstepu PQ przed nieprzewiedzionymi zatamkami
P i po nich” [4]. Mobitz uznat, ze przewodzenie w bloku
typu 2 jest zjawiskiem ,wszystko albo nic”. Natomiast
blok typu 1 to widoczne w EKG zmienne przewodzenie
AV, zazwyczaj z ubytkiem, z czesto réznymi przyrostami
czasu przewodzenia, przy czym pierwszy odstep PQ po
nieprzewiedzionym zatamku P jest krotszy niz odstepy
PQ przed nieprzewiedzionym zatamkiem P. Ze wzgledu na
ztozong nature bloku AV |l stopnia i réznorodno$¢ obrazow
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EKG cechujgcych sie roznym zachowaniem odstepéw PQ
przed i po nieprzewiedzionym zatamku P, w kolejnych
latach podejmowano préby modyfikowania pierwotnej
definicji Mobitza. Jedng z nich byta definicja zapropono-
wana przez Katza i Picka, w ktorej dopuszczono skrécenie
odstepu PQ po nieprzewiedzionym zatamku P w bloku AV
Il stopnia typu 2, nie okre$lajgc jednak, jak znaczne ma
by€ to skrocenie [5]. Langendorf i wsp. [6] stwierdzili, ze
skrocenie odstepu PQ powinno wynosié nie wiecej niz
0,02 s. Przyjecie przez wielu badaczy definicji bloku AV
Il stopnia typu 2 ustalonej przez chicagowska szkote Katza
i Picka spowodowato zatarcie granicy miedzy obrazem
EKG w bloku typu 1i 2 oraz przysporzyto wielu probleméw
zwigzanych z rozpoznaniem bloku AV Il stopnia. Wydaje
sie, ze wciaz nie stracita na aktualnosci i najlepiej oddaje
istote bloku AV Il stopnia typu 2 szeroko przyjeta definicja
ustalona przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO, World
Health Organization), wedtug ktérej blok AV Il stopnia
typu 2 oznacza wystapienie pojedynczego nieprzewie-
dzionego zatamka P w zapisie ze statym odstepem PQ
przed pojedynczym zablokowanym bodZcem i po nim, pod
warunkiem ze rytm zatokowy, czyli odstep P-P, jest staty
i co najmniej dwa zatamki P sg przewiedzione jeden po
drugim (np. blok AV 3:2), co pozwala okresli¢ zachowanie
sie odstepu PQ. Panuje przewazajaca zgoda, ze nie mozna
rozpoznac bloku typu 2, jeSli pierwszy zatamek P po zablo-
kowanym pobudzeniu jest nieobecny lub odstep PQ jest
krétszy niz pozostate odstepy PQ przewiedzionych zatam-
kéw P [7]. Rozpoznanie bloku typu 2 wymaga stwierdzenia
niezmienionego odstepu PQ w pierwszej przewiedzionej
ewolucji po zablokowanym pobudzeniu. Nie nalezy rozpo-
znawaé bloku typu 2, kiedy odstep PQ po zablokowanym
pojedynczym zatamku P jest skrocony, niezaleznie od
liczby statych odstepéw PQ przed blokiem. Analizujgc
zapisy EKG u opisanego pacjenta, mozna zwroci¢ uwage
na dosé nietypowy obraz bloku AV Il stopnia (ryc. 1, 2).
Przed nieprzewiedzionym zatamkiem P praktycznie za-
wsze obserwuje sie sekwencje wydtuzonych, ale o statych
wartoSciach czasowych, odstepéw PQ, a pierwszy odstep
PQ po zablokowanym zatamku P jest minimalnie krotszy,
chociaz na ,pierwszy rzut oka” wydaje sie taki sam, jak
poprzedzajgce odstepy PQ. Postugujac sie Scisle definicjg
WHO, takiego obrazu bloku nie powinno sie zaklasyfikowaé
jako typu 2, choé na podstawie innych kryteriéw, chociazby
przyjetych przez wspomnianych badaczy Katza i Picka,
takiego rozpoznania mozna dokonaé.

Warte podkreslenia jest stwierdzenie, ze nie powinno
sie opisywaé anatomicznej lokalizacji bloku typu 1 czy
typu 2, poniewaz okreslenia te odnoszg sie jedynie do za-
pisow EKG [4, 8]. Prawda jest, ze blok AV Il stopnia typu 2
zdiagnozowany $cisle wedtug definicji WHO prawie zawsze
wystepuje w obrebie uktadu Hisa-Purkinjego [9]. Nie wyka-
zano w sposob przekonujacy bloku typu 2 w obrebie tkanki
wezta AV, czyli w strefie N. Nalezy jednak mie¢ na uwadze

nierzadkie sytuacje, czego przyktadem jest przedstawiony
chory, w ktérych blok AV typu 1 bedzie rozpoznawany ,ma-
kroskopowo” na podstawie zapisu EKG jako blok AV typu
2, czyli w obrebie uktadu Hisa-Purkinjego czy to z powodu
minimalnych zmian odstepu PQ, czy to w wyniku dopusz-
czenia innej definicji. Z kolei przewodzenie z ubytkiem,
typowe dla bloku AV Il stopnia typu 1, nie upowaznia do
pewnego rozpoznania proksymalnego bloku AV w obrebie
wezta AV. Lokalizacja bloku typu 1 z waskimi zespotami
QRS ponizej wezta AV jest rzadka, ale niewykluczona. Blok
typu 1 z szerokimi zespotami QRS w 30-40% przypadkow
jest zlokalizowany w weZle AV, a w 60-70% przypadkow —
w uktadzie Hisa-Purkinjego [9]. Jak wiadomo, o ryzyku pro-
gresji do zaawansowanego bloku, obcigzajacej rokowanie,
decyduje anatomicznie dystalna lokalizacja bloku w obrebie
uktadu Hisa-Purkinjego. Czy zatem mozliwa jest wtasciwa
kwalifikacja do statej stymulacji serca u niemajgcych ob-
jawow chorych wytgcznie na podstawie obrazu bloku AV
Il stopnia w EKG, ktéry nie pozwala jednoznacznie okresli¢
anatomicznej lokalizacji bloku? Oczywiscie bezobjawowe
pojawienie sie bloku typu 1 z waskimi zespotami QRS,
zwlaszcza u 0s6b miodych czy w sytuacjach zwiekszonej
aktywnosci nerwu btednego (w czasie snu, u sportowcow
w spoczynku, w czasie bradykardii), tak silnie przemawia
za lokalizacjg w obrebie wezta AV, ze w takiej sytuacji EPS
mozna uznaé za zbyteczne. Jednak pojawienie sie bloku
AV Il stopnia w czasie wysitku i przyspieszenia rytmu zato-
kowego prawie zawsze jest wynikiem choroby uktadu Hisa-
-Purkinjego [10]. Nalezy réwniez podkresli¢, ze wspotwy-
stepowanie ,prawdziwego” bloku typu 2 facznie z blokiem
typu 1 u tego samego pacjenta jest mato prawdopodobne
i przemawia za tym, ze sekwencja oceniana jako blok typu
2 jest w istocie rzekomym blokiem typu 2 i powinna byé
kwalifikowana jako blok typu 1 [4]. Nie wyklucza to jednak
lokalizacji tego rodzaju bloku ponizej wezta AV. Nalezy row-
niez pamietac, ze im mniejsza jest zmiennoS¢ odstepow
PQ, tym wieksze prawdopodobienstwo, ze blok moze istnie¢
w obrebie uktadu Hisa-Purkinjego.

Blokiem AV |l stopnia, ktory nie da sie zakwalifikowaé
zgodnie z przyjetymi definicjami ani jako blok typu 1, ani
jako blok typu 2, jest blok AV 2:1, ktory rowniez byt obecny
u obu prezentowanych chorych. W bloku AV 2:1 przewie-
dziony zostaje tylko jeden zatamek P na kazdy zablokowany
zatamek P, co uniemozliwia ocene zmiennoSci odstepu
PQ przed i po zablokowanym zatamku P. Blok AV 2:1 moze
wspoOtistnieé zaréwno z blokiem typu 1, jak i typu 2, i moze
by¢ zlokalizowany zaréwno w obrebie wezta AV, jak i uktadu
Hisa-Purkinjego. Réwniez w przypadku poszerzenia zespotu
QRS w bloku AV 2:1 wykazano, ze w 15-20% takich przy-
padkoéw blok znajduje sie w obrebie wezta AV, co rokuje
lepiej i nie musi byé wskazaniem do stymulacji u pacjentéw
bez objawéw [11].

Nagty wzrost napiecia nerwu btednego najczesciej
powoduje zwolnienie rytmu zatokowego, czasami zabu-
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rzenia przewodzenia zatokowo-przedsionkowego oraz
nierzadko napadowy blok AV, ktéry moze przybieraé postaé
nawet zaawansowanego bloku AV Il stopnia [12]. Mimo
zaawansowanych zaburzen przewodzenia powodowany
przez hiperwagotonie blok AV wystepuje zawsze w obrebie
wezta AV, zazwyczaj jest niegrozny i wymaga starannego
roznicowania z ,prawdziwym” blokiem typu 2, ktory jest
zlokalizowany dystalnie. Towarzyszg mu waskie zespoty
QRS, a wynik EPS na 0g6t jest prawidtowy. Blok AV towarzy-
szacy hiperwagotonii zdarza sie czesciej u 0s6b miodych;
czasami jest wyzwalany przez kaszel, czkawke, odruch
potykania czy mikcje. Blok ten ma charakter napadowy
i towarzyszy mu widoczne w EKG zwolnienie rytmu zatoko-
wego [12, 13]. W odrdznieniu od hiperwagotonii, w zespole
wazowagalnym czesciej dochodzi do bradykardii czy asy-
stolii w mechanizmie zahamowania zatokowego. Blok AV
pojawia sie rzadziej i wymaga réznicowania z przyczynami
wewnetrznymi, na przyktad z zaburzeniami przewodzenia na
podtozu organicznym [4]. Wedtug wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society of
Cardiology) stymulacja serca powinna by¢ terapig ostatnie-
go rzutu u pacjentéw z omdleniami odruchowymi. Nalezy jg
stosowaé jedynie w wybranych grupach chorych, tj. u oséb
w podesztym wieku, z ciezkimi postaciami omdlen odru-
chowych, z wywiadem nawracajgcych omdlen i czestych
urazéw. Ustalenie zwigzku miedzy objawami i bradykardia
powinno stanowi¢ cel oceny klinicznej [1]. Warto zwrécié
uwage na to, ze u opisywanej chorej, poza objawowg asy-
stolig w mechanizmie bloku catkowitego w czasie pionizaciji,

Abstract

rowniez w sytuacji przyspieszania rytmu zatokowego do-
chodzito do wydtuzania odstepu PQ, co moze przemawiac
za uszkodzeniem drog przewodzenia w obrebie uktadu
Hisa-Purkinjego. Badanie elektrofizjologiczne nie byto ko-
nieczne w kwalifikacji do statej stymulacji serca, poniewaz
u tej pacjentki wystepowaty nawracajace omdlenia, a w EKG
zarejestrowano objawowa, ponad 6-sekundowg asystolie,
co zgodnie z przyjetymi wytycznymi stanowito wskazanie
do implantacji stymulatora.

Mimo duzego postepu w dziedzinie elektroterapii i coraz
szerszej dostepnosci do inwazyjnej diagnostyki elektrofi-
zjologicznej, najczesciej podstawami kwalifikacji do statej
stymulacji serca sg analiza obrazu klinicznego oraz zapisu
EKG uzyskanego zwykle w badaniu holterowskim. Jednak
nie zawsze zapis EKG wystarcza, by wyjasni¢ mechanizm
patofizjologiczny lezgcy u podstaw bradyarytmii, a wtasnie
poznanie tego mechanizmu moze by¢ kluczowe w ustale-
niu rokowania i wskazan do implantacji rozrusznika serca.
Bezobjawowy blok AV Il stopnia moze by¢ tutaj najlepszym
przyktadem. Dlatego w wybranych przypadkach niezbedne
wydaje sie poszerzanie diagnostyki o dodatkowe badania,
w tym EPS, ktérego rola w ocenie uktadu bodZco-przewo-
dzacego i kwalifikacji do stymulacji serca wcigz wydaje sie
zbyt mato doceniana.
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Acquired second-degree atrioventricular (AV) block requires pacemaker therapy if causes symptoms or the conduction
disturbances occur at intra- or infra-His levels. The determination of block anatomical location based merely on standard
electrocardiography (ECG) may be difficult and not conclusive. Then it is necessary to extend the diagnostics including
functional tests and electrophysiological study (EPS). We present two patients with the history of syncope and diagno-
sed second-degree AV block. In the first case, the patient avoided pacemaker therapy due to precise analysis of ECG
and other tests including EPS, which led to diagnosis of proximal second-degree AV block type 1. In the second case,
pacemaker therapy was implemented in patient with vasovagal syndrome in spite of reflex mechanism of AV block.

Key words: second-degree AV block, syncope, pacemaker therapy
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Komentarz

,Wszczepi¢ czy nie wszczepic? — oto jest pytanie”

prof. dr hab. n. med. Piotr Kutakowski
Klinika Kardiologii Centrum Medycznego Ksztatcenia Podyplomowego w Warszawie

Nie jest tatwo napisa¢ komentarza do opisu loséw chorych, w przypadku ktorych poste-
powanie byto niezwykle wnikliwe, prowadzone zgodnie z obowigzujgcymi wytycznymi [1]
i zakonczone istotnymi decyzjami terapeutycznymi. Jednak tematyka dotyczaca wszcze-
piania stymulatora u mtodych os6b z omdleniami odruchowymi jest tak kontrowersyjna,
ze zapewne warto dalej na ten temat dyskutowaé. W komentowanej pracy pierwszy
chory — 33-letni mezczyzna z wywiadem omdlen, zaburzeniami przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego (p-k), reakcja mieszang (z przewaga wazodepresyjnej) podczas
testu pochyleniowego, bez omdlen podczas zarejestrowanych w ILR epizodow bloku p-k
Il stopnia typu 1 i 2, nie otrzymat stymulatora. Natomiast w drugim przypadku — 27-let-
niej chorej z omdleniami (w tym urazowymi) w wywiadzie, spontaniczng pauza 5,9 s w mechanizmie bloku p-k Il stop-
nia oraz wywotanym podczas testu pochyleniowego blokiem p-k z maksymalng przerwg w odstepach R-R wynoszacg
12 s, stymulator wszczepiono.

Opis tych dwoch przypadkow dobrze pokazuje, przed jakimi dylematami staje lekarz opiekujgcy sie takimi osobami
(specjalnie pisze osobami, a nie ,,chorymi”, bo mimo istotnych objawéw najczesciej reprezentuja one jednak wg mnie
skrajne przypadki os6b zdrowych, a nie chorych). Wszyscy wiemy, co niesie za sobg wszczepienie stymulatora mtodej
osobie. Narazamy jg na wiele dziesigtkow lat ,zycia ze stymulatorem”, ryzyko powiktan zwigzanych z urzadzeniem
i elektrodami, kolejne wymiany systemu oraz pozbawiamy niektorych aktywnosci zyciowych. Na dodatek pacjentowi nie
mozna powiedzie¢, ze po wszczepieniu znikng wszystkie problemy. Z badania ISSUE-3 [2] wiadomo bowiem, ze nawet
mimo bardzo wnikliwej selekcji do wszczepienia stymulatora — wywiad czestych omdlen, zarejestrowana w ILR sponta-
niczna pauza ponad 6 s (niekoniecznie tym razem zwigzana z kolejnym omdleniem) lub pauza ponad 3 s powodujgca
omdlenie —az 25% chorych nie odnosi zadnych korzysci z urzagdzenia. | na koniec jeszcze jedno — wszczepiamy stymu-
lator komus, kto ma szanse samoistnie ,wyrosna¢” z tej ,choroby”; wedtug statystyk wiekszos¢ omdlen odruchowych
mija do 30.-35. roku zycia. Wprawdzie, analizujgc przypadki dwoch opisanych chorych, mozna ocenié, ze mdlejg dos¢
uporczywie i widoki na to, ze za 1-3 lata omdlenia catkowicie ustapig, sa niepewne, ale wykluczy¢ tego nie mozna.

Dodatkowo kolejne analizy badania ISSUE-3 [3] wykazaty, ze stymulacja stata jest lepsza niz placebo u tych chorych,
u ktérych podczas testu pochyleniowego nie wywotano omdlenia (oczywiscie jest to populacja z licznymi omdleniami
i spontanicznymi pauzami w wywiadzie, jak juz uprzednio wspomniano). Ograniczenia wartosci prognostycznej testu
pochyleniowego sg ogblnie znane, a wyniki tej nowej analizy nieco zaskakujg i pokazuja, ze nie zawsze aystolia wy-
wotana podczas testu pochyleniowego powinna by¢ dodatkowym argumentem za wszczepieniem stymulatora osobie
z udokumentowanymi omdleniami odruchowymi. Zreszta w wytycznych European Society of Cardiology (ESC) rowniez
wyzsze wskazanie do wszczepienia stymulatora dotyczy sytuacji zarejestrowania spontanicznej pauzy wywotujgcej
omdlenie niz zmian wywotanych testem pochyleniowym. Oczywiscie ten zaskakujacy wynik badania ISSUE-3 wymaga
potwierdzenia w innych badaniach. By¢ moze, u czeSci chorych wigczonych do tego badania nie byly to w rzeczywi-
stosci omdlenia odruchowe (stad prawidtowy wynik testu pochyleniowego), ale stanowity objaw choroby serca i jego
uktadu bodZco-przewodzacego, a w takiej sytuacji stymulacja zwykle zapobiega nawrotom omdlen. Zwréémy uwage,
ze w pierwszej publikacji [2] autorzy uzywali sformutowania patients with neurally mediated syncope, a w tej ostatniej
[3] dodali stowo presumed, co sugeruje, ze — by¢ moze — nie wszyscy badani mieli faktycznie omdlenia odruchowe.
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Na kanwie opisanych przypadkow warto jeszcze poruszy¢ zagadnienie, czy omdlenia odruchowe wywotane zahamowa-
niem zatokowym i blokiem p-k maja podobne rokowanie. W obu opisanych przypadkach dochodzito raczej do bloku p-k
niz zahamowania zatokowego, aczkolwiek w EKG przedstawionym na rycinie 1 jest rowniez widoczne zwolnienie rytmu
zatokowego, a w EKG na rycinie 2B — przedwczesne zablokowane pobudzenie przedsionkowe powodujgce pauze.
JesteSmy przyzwyczajeni do tego, ze w grupie starszych os6b bez omdlen odruchowych, ale z typowymi wskazaniami
do wszczepienia stymulatora, mniej niepokoja nas pauzy wezta zatokowego niz napadowy blok p-k, cho¢ oczywiscie
objawy w postaci omdlenia sg zwykle takie same. Jednak w przypadku mtodszych oséb z omdleniami odruchowymi nie
wiadomo, czy rokowanie zalezy od mechanizmu wywotujacego asystolie i czy w zwigzku z tym nalezy bra¢ to pod uwage,
decydujac o0 wszczepieniu stymulatora. Blok p-k jako przyczyna asystolii podczas testu pochyleniowego zdarza sie spo-
radycznie (nieco > 3% — informacja ustna od Prof. J. Gajka), a czesto widac tez wspofistniejace zwolnienie rytmu zato-
kowego i pewnie u czesci z tych osob dosztoby za kilka chwil do zahamowania zatokowego, gdyby nie wystapit blok p-k.

Kolejnym interesujacym zagadnieniem jest odpowiedz na pytanie, jaki typ urzadzenia implantowaé, gdy juz dochodzi
do wszczepienia stymulatora. W wytycznych ESC jest niewiele informacji na ten temat, a przeciez istnieje pewien wybor.
Najgorszym jest standardowy DDDR, w ktorym mozna jedynie tak ustawic histereze, by przy spadku czestosSci wiasnego
rytmu do zaprogramowanej minimalnej czestoSci rytmu serca wigczyta sie szybka stymulacja. Jednak stymulacja wtgczy
sie wtedy na dosS¢ p6znym etapie reakcji wazowagalnej i moze nie zapobiec utracie przytomnosci. Ponadto wigczanie
sie szybkiej stymulacji podczas epizoddéw nocnej bradykardii, czestej u mtodych oséb z omdleniami odruchowymi, nie
jest przez nich mile widziane. Lepsze rozwiazanie to wszczepienie stymulatora z algorytmem rate drop response, ktory
reaguje nie na zadang czestoS¢é serca, przy ktorej ma sie wigczyc, ale na szybkoS¢ narastania bradykardii. To pozwala na
nieco szybsze wigczenie sie stymulacji podczas reakcji wazowagalnej. Jest jeszcze jednak zupetnie inny typ stymulatora,
ktéry chyba najbardziej nadaje sie do prewencji omdlen odruchowych z reakcja kardiodepresyjna, a mianowicie closed
loop stimulation (CLS). W tym trybie czujnik znajduje sie w koncowce implantowanej w komorze elektrody i wyczuwa
zmiany kurczliwosci miesnia sercowego (dP/dT), czyli reaguje na wczesSniejszym etapie tuku odruchowego prowadzgcego
do omdlenia niz inne, ,standardowe” rodzaje stymulacji. O tym trybie stymulacji nie ma zadnej wzmianki w wytycznych,
prawdopodobnie dlatego, ze dane pochodza praktycznie od jednej grupy badaczy i nie przeprowadzono jeszcze duzego
badania poréwnawczego z randomizacjg dotyczacego tego trybu stymulaciji. A kolejne publikacje tej grupy pokazuja
znakomite wyniki 10-letniej obserwacji [4], zas w ubieglym roku opublikowano dalsze wyniki wskazujace, ze w grupie
z wlaczong stymulacja z algorytmem CLS byto istotnie mniej omdlen i stanéw przedomdleniowych niz w grupie z rozrusz-
nikiem wszczepionym, lecz nieaktywowanym (odpowiednio 2 incydenty v. 15 oraz 5 v. 30; p < 0,007 i p < 0,004) [5].

Na koniec jedno zdanie od siebie. Wprawdzie zajmuje sie gtdwnie ablacjg réznych arytmii, ale omdlenia to od lat moje
rownolegle zainteresowanie, zardwno z racji uczestniczenia przed laty w grupie ESC tworzacej wytyczne na ten temat,
jak i z powodu duzej liczby 0s6b z omdleniami, ktore sa kierowane do mnie na konsultacje. Z moich obserwacji wynika,
ze zwykle jestem ostatnig ,deska ratunku” dla mtodych os6b, ktérym inni lekarze proponuja wszczepienie stymulato-
ra, a ktore bardzo tego nie chca. W ostatnich kilku latach udato mi sie nie wszczepi¢ ani jednego stymulatora takim
osobom, mimo ze niektorzy z nich maja 20-30-sekundowe pauzy zarejestrowane podczas testu pochyleniowego
lub catkowity blok p-k w godzinach nocnych w ambulatoryjnym EKG. Po bardzo szczegotowym omowieniu wszystkich
,2a” i ,przeciw”, a potem zastosowaniu wszystkich niefarmakologicznych metod oraz treningu ortostatycznego, nie
przypominam sobie, aby w ciggu ostatnich 2-3 lat u moich pacjentow wystgpita koniecznosSci wszczepiania stymula-
tora. Owszem, wszczepiliSmy stymulator ponad 40-letniemu mezczyznie z bardzo nasilonymi objawami i dtugotrwatg
asystolig oraz, kilka lat temu, 18-letniej dziewczynie, ktdra w okresie przedmaturalnym mdlata wtasciwie codziennie.
W tym ostatnim przypadku presja rodziny pacjentki, by stymulator wszczepic, byta tak duza, ze nie byto wyjscia. Ale
po implantacji omdlenia ustgpity i zdata mature, wiec moze to Ona miata racje a nie ja? Co dalej jednak z tak mtodg
0sobg ze wszczepionym stymulatorem? Czy kiedys usung¢ caty uktad?

Trudne pytania i brak jednoznacznych odpowiedzi. Podobnie zreszta, jak w przypadku konsultowanego niedawno
pacjenta — 32-letniego mezczyzny z ostatnim spontanicznym stanem przedomdleniowym 4 lata temu (bez urazow)
i pauza trwajaca 1 minute i 8 sekund podczas testu pochyleniowego wykonanego kilka dni temu. Lekarze z osrodka,
gdzie wykonano to badanie, zalecili postepowanie niefarmakologiczne, wigcznie z treningiem ortostatycznym i odsta-
pili od wszczepienia stymulatora. Czy dobrze zdecydowali? Czas pokaze — znowu oscylujemy miedzy wszczepieniem
i narazeniem pacjenta na rézne mozliwe powiktania zwigzane ze stymulatorem a potencjalnie grozna, bo bardzo dtuga,
asystolig (ale wyindukowang testem pochyleniowym, a nie wystepujgcg samoistnie).
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Zgodnie z moim podejsciem i nieco wbrew wytycznym ESC, ja u drugiej opisywanej chorej rowniez nie wszczepitbym
stymulatora. Chyba, ze bytaby absolutnie zdecydowana na zabieg wbrew wszystkim mozliwym powiktaniom i niepewnej
skutecznosci, bo jest oczywiste, ze po udzieleniu petnej informacji 0 mozliwosci leczenia i niedogodnosciach zwigza-
nych ze statg stymulacjg to pacjent decyduje, jak ma by¢ leczony. Ponadto decyzja podjeta przez lekarza o niewszcze-
pieniu urzadzenia wymaga wziecia duzej odpowiedzialno$ci na siebie, czego wielu z nas — lekarzy, unika. Zaiste fatwiej
jest wszczepié niz nie wszczepi¢ — dylemat prawie jak u Hamleta.

Czy jednak w opisywanym drugim przypadku postgpitbym wiasciwie, odwodzac te 27-letnig kobiete od wszczepienia
rozrusznika? Tego nikt nie wie; dopiero dalsza obserwacja da odpowiedz na to pytanie.
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W szerokiej dyskusji do opisu dwoch przypadkéw pacjentéw z napadowym blokiem
przedsionkowo-komorowym Il stopnia i utratami Swiadomosci dr Bakowski i wsp. bardzo
obszernie omowili zagadnienie rozpoznania lokalizacji miejsca wystgpienia zaburzen
przewodnictwa przedsionkowo-komorowego i ustalenia wskazan do wszczepienia statego
rozrusznika serca.

Krotko podsumowujac to, co napisali Autorzy:

— w ustaleniu wskazan do statej stymulacji serca bardzo wazne jest udokumentowanie
zwigzku przyczynowego objawdw klinicznych z zaburzeniami przewodnictwa;

— pacjenci z dystalnym blokiem przedsionkowo-komorowym Il stopnia (ponizej wezta
przedsionkowo-komorowego — na poziomie peczka Hisa i w komorowym uktadzie Hisa-Purkinjego) maja bez-
wzgledne wskazania do wszczepienia stymulatora serca (o ile zaburzenia przewodnictwa nie sg powodowane
odwracalng przyczyng), niezaleznie od wspétistnienia objawow klinicznych. Wigze sie to z duzym ryzykiem
wystgpienia dystalnego bloku catkowitego lub zaawansowanego bloku przedsionkowo-komorowego ze znaczng
bradykardia, ktora sama w sobie moze powodowaé zaburzenia hemodynamiczne i — co wazniejsze — usposa-
bia do groznych tachyarytmii komorowych (czestoskurcz torsade de pointes, migotanie komér i monomorficzny
czestoskurczu komorowy). Ryzyko zdarzen jest znacznie wyzsze w przypadku lokalizacji bloku na poziomie
komorowego uktadu Hisa-Purkinjego (infra-His block) niz na poziomie peczka Hisa (intra-His block);

— pacjenci z proksymalnym blokiem przedsionkowo-komorowym Il stopnia (na poziomie wezta przedsionkowo-
-komorowego) maja wskazania do statej stymulacji serca, jesli udokumentowano zwiazek miedzy zaburzeniami
przewodnictwa i objawami klinicznymi (o ile zaburzenia przewodnictwa nie sa powodowane odwracalng przyczyna);

— z jednej strony, wzmozenie aktywnosci nerwu btednego (w zapisie EKG postepujaca bradykardia zatokowa,
w rejestracji metodg Holtera epizody w nocy i w czasie spoczynku, zmiany wywotywane testem pochyleniowym)
z wydtuzeniem odstepu PR poprzedzajgcym wystapienie bloku przedsionkowo-komorowego Il czy Il stopnia
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sugeruje proksymalng lokalizacje bloku (tj. na poziomie wezta przedsionkowo-komorowego). Z drugiej strony,
napadowy blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia poprzedzony nagtym zwolnieniem rytmu zatokowego (wy-
dtuzenie odstepu P-P), bez wydtuzenia odstepu PR, wskazuje na dystalng lokalizacje bloku — o ile wspdtistnieje
blok odnogi peczka Hisa, o tyle miejscem bloku jest komorowy uktad Hisa-Purinjego, w przypadku waskich
zespotow QRS do bloku dochodzi w peczku Hisa. Mechanizmem odpowiedzialnym za dystalny napadowy blok
przedsionkowo-komorowy Il stopnia jest aberracja 4. fazy depolaryzacji, dlatego pojawia sie on po nagtym zwol-
nieniu czestoSci rytmu zatokowego w mechanizmie pauzy po przedwczesnym pobudzeniu przedsionkowym,
komorowym, w przebiegu wzmozonego napiecia nerwu btednego (np. wywotywanym masazem zatoki szyjnej);
blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia typu 1 (Wenckebacha) jest prawie zawsze proksymalny (na poziomie
tacza przedsionkowo-komorowego);
mozliwy, jakkolwiek rzadki, jest blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia typu 1 (Wenckebacha) zlokalizowany
w komorowym uktadzie Hisa-Purkinjego (blok dystalny). W EKG zazwyczaj sa wtedy obecne zaburzenia prze-
wodnictwa Srodkomorowego, odlegtos¢ skoku wydtuzenia odstepu PR nie przekracza 50 ms, a ostatni odstep
PR przed wypadnieciem zespotu QRS nie przekracza 160 ms. Wynika to z faktu przewodzenia w komorowym
uktadzie Hisa-Purkinjego z minimalnym dekrementem
blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia typu 2 (Mobitz Il) i zaawansowany blok przedsionkowo-komorowy Il
stopnia sg zawsze dystalne;
kryteria pomocne w okreSleniu miejsca bloku w przypadku bloku przedsionkowo-komorowego Il stopnia 2:1 to:
o szerokos¢ QRS:

m blok odnogi peczka Hisa — blok mozliwy na kazdym poziomie,

m QRS normalnej szerokosci — blok na poziomie wezta przedsionkowo-komorowego lub peczka Hisa,
e przewiedziony odstep PR:

m ponad 300 ms — blok na poziomie wezta przedsionkowo-komorowego,

m ponizej 160 ms — blok na poziomie peczka Hisa lub w komorowym uktadzie Hisa-Purkinjego,
o wptyw atropiny lub wysitku fizycznego:

m poprawa przewodzenia — blok na poziomie wezta przedsionkowo-komorowego,

m zwiekszenie stopnia bloku — blok na poziomie peczka Hisa lub w komorowym uktadzie Hisa-Purkinjego,
e masaz zatoki szyjnej:

m zwiekszenie stopnia bloku — blok na poziomie wezta przedsionkowo-komorowego,

m poprawa przewodzenia — blok na poziomie peczka Hisa lub w komorowym ukfadzie Hisa-Purkinjego,
e wsteczne przewodzenie komorowo-przedsionkowe:

m obecne — blok na poziomie peczka Hisa lub w komorowym uktadzie Hisa-Purkinjego,

m nieobecne — blok mozliwy na kazdym poziomie.
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